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RESUMO
A Hipertrofia ventricular esquerda (HVE) € um dos principais fatores de risco para
doencas cardiovasculares. O seu diagnostico € de importadncia fundamental. Varios
s80 o0s exames diagnosticos empregados para a sua identificagdo. O
eletrocardiograma ( ECG) é o exame mais utilizado, pelo seu custo e acessibilidade.
Porém, é um exame que tem baixa sensibilidade apesar de alta especificidade. Sua
utilizacdo também é prejudicada, para o diagnostico de hipertrofia ventricular
esquerda, quando presente outras alteracdes como: sindrome de pré-excitacéo,
blogueio de ramo, distlrbios metabdlicos e outros. Por essas limitagdes do ECG, o
método padrao para o diagnostico de HVE é o ecocardiograma. O objetivo do estudo
foi testar diversos critérios eletrocardiograficos para HVE nos pacientes com
blogueio de ramo esquerdo, utilizando a medida da massa do ventriculo esquerdo
pelo ecocardiograma como método padrao. Foram incluidos 31 pacientes de ambos
os sexos, com idade variando de 33 a 81 anos, que apresentavam bloqueio de ramo
esquerdo no eletrocardiograma, com ou sem doengas. Os critérios de soma da
onda R de V5 ou V6 com a onda S de V1(Sokolow-Lyon) maior que 35 mm
apresentou uma sensibilidade de 14% e especificidade de 88%, quando diminuidos
o critério de positividade para esse critério para 30 mm, a sensibilidade foi de 45% e
especificidade de 88%. O critério da soma da onda R de V5 ou V6 com a onda S da
V2(Sokolow-Rapapport) maior que 35 mm mostrou uma sensibilidade de 45% e
especificidade 77%, com o valor de 30 mm a sensibilidade foi de 72% e
especificidade 77%. Os critérios de onda R de aVl maior que 11 mm, sobrecarga
atrial esquerda e eixo elétrico do QRS além de -30° mostraram uma especificidade
de 100% , porém com sensibilidades baixas. Ao associarmos critérios
eletrocardiograficos, ndo observamos melhora do desempenho para o diagndstico
de HVE. Assim os critérios de Sokolow-Lyon e Sokolow-Rapapport devem ser
aplicados mesmo na presenca de blogueio de ramo esquerdo, e o indice de 30 mm
como positividade para esse critério levou a ganho de sensibilidade, sem perda de
especificidade. Os critérios de sobrecarga atrial esquerda, desvio do eixo elétrico,

onda R de aVI maior ou igual a 11mm so tem valor quando positivos.



ABSTRACT
Left ventricular hypertrophy (LVH) is one of the main risk factors for cardiovascular
diseases. lts diagnosis is of vital importance. There are several diagnostic tests
which are used for its identification. ECG is the most commonly used, as a result of
its cost and accessibility. However, it is a low-sensitivity test despite its specificity. Its
use is also impaired for diagnosis of left ventricular hypertrophy when there are other
alterations such as pre-excitation syndrome, branch bundle block and metabolic
distubrs, among others. Due to these limitations of EKG, the preferred method for
diagnosis of LHV is echocardiogram. The aim of this study was to test several
electrocardiographic criteria for LVH in patients with left branch block, using the mass
measure of the left ventricle by echocardiogram as a preferred method. 31 male and
female patients aged 33 to 81, who presented left branch block in the
electrocardiogram, with or without disease, were included. The criterion of sum of V5
or V6 R wave with V1 S wave (Sokolow-Lyon) greater than 35 mm showed 14%
sensibility and 88% specificity; when the positive criterion for this measure was
diminished to 30 mm, sensibility was of 45% and specificity was of 88%. The criterion
of sum of V5 or V6 R wave with V2 S wave (Sokolow-Rapapport) greater than 35 mm
showed 45% sensibility and 77% specificity, with 30 mm sensibility was of 72% and
specificity was of 77%. The criterion of R wave aVi greater than 11 mm, left atrial
overload and QRS electrical axis beyond -30° showed 100% specificity. However,
sensibility was low. When associating electrocardiographic criteria, we do not
observe performance improvement for LVH diagnosis. Thus, Sokolow-Lyon and
Sokolow-Rapapport criteria must be applied even in the presence of left branch
block, and the 30mm index as positive for this criteria led to sensibility gain without
specificity loss. Left atrial overload criteria, electrical axis detour, aVl R wave greater

than or equal to 11mm are only valid when positive.
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1. INTRODUGAO:

As doengas cardiovasculares, e entre elas a doenga coronariana, estéo
entre as principais causas de mortalidade e morbidade entre aduitos’. Os fatores
de risco para doenca arterial coronariana sdo: hipertensao arterial, tabagismo,
dislipidemia, diabetes, obesidade, hiperrofia ventricular esquerda e histéria
familiar de doenca coronariana prematura®.

A hipertrofia ventricular esquerda(HVE),isoladamente,é o fator de risco
associado a maior morbidade e mortalidade causada por eventos
cardiovasculares, como arritmia, infarto agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca
e morte stbita®. E esta, também, associada ao maior risco de acidente vascular
cerebral quando presente no eletrocardiograma(ECG) ou no ecocardiograma,
independente da pressao arterial ou da presenca de outros fatores de risco*®. No
estudo de Framigham, individuos saudaveis com HVE seguidos por 04 anos
apresentavam o risco relativo de desenvolver doenca cardiovascular de 1.49 para
homens e 1.57 para mulheres, e ainda o risco de morte cardiovascular de 1.73 e
2.12 para homens e mulheres, respectivamente®.

A reducdo da massa ventricular esquerda em pacientes hipertensos, sem
complicagbes, esta associada a redugéo do risco para doencas cardiovasculares’.
O estudo LIFE(Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension study)
mostrou que a reducdo da HVE verificada no ECG, apds tratamento, esta
associado a uma diminuicdo da morbidade e mortalidade cardiovascular®. O
estudo HOPE( Heart Outicomes Prevention Evaluation) seguiu por quase cinco
anos pacientes com HVE e sem HVE tratados com ramipril ou com placebo. No
grupo em que houve regressdo da HVE, estava associado com diminuicdo do
risco de morte, infarto do miocardio, acidente vascular cerebral e insuficiéncia
cardiaca®.

Apesar de que alguns estudos mostrem o beneficio da reducdo da HVE,
isso ainda n&o esta totalmente definido'°.

A hipertrofia miocérdica pode ocorrer de forma fisiolégica ou patolégica. A

HVE fisioldgica € aquela observada durante o crescimento miocardico no periodo
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embrionario, durante o periodo péds-natal, na senescéncia e a hipertrofia
observada durante o treinamento fisico do atleta’’.

Quando o coracdo sofre uma sobrecarga hemodinamica, a hipertrofia
miocardica & dita patolégica e representa um mecanismo de adaptagdo, na
medida em que o espessamento da parede muscular tem o efeito de normalizar o
estresse sistolico ventricular, possibilitando a ejecdo normal apesar da sobrecarga
de pressao’".

A patogénese da HVE envolve fatores mecénicos e neuro-hormonais. A
principal causa de HVE é a hipertensédo arlerial (sobrecarga de pressao). A
HVE, apesar de ser um mecanismo de adaptacdo, pode levar a perda de fungéo
contratil do misculo cardiaco e a disfuncdo ventricular. Sarcédmeros de miocitos
isolados de coracdes hipertrofiados de animais ou seres humanos apresentam
deficiéncia do encurtamento’. Ocorrem trés mecanismos de adaptacdo: 1-
mecanismo de Frank-Starling; 2- aumento da massa muscular do ventriculo
esquerdo e 3- mecanismos neuro-hormonais para aumentar a contratilidade . O
primeiro mecanismo € limitado nessa situagdo e o terceiro € deletério como um
fendmeno cronico'. O aumento da massa é o principal mecanismo de
compensacédo para sobrecarga de pressdo. Esse aumento se deve mas a
hipertrofia dos miécitos de que a hiperplasia, visto que os midcitos cardiacos se
tornam diferenciados logo apés o nascimento™. Uma vez que os cardiomiocitos
ocupam 70% do volume do miocardio, esse processo é efetivo para o crescimento
do 6rgdo como um todo'. Em resposta a sobrecarga de pressédo(estresse de
parede) ocorre aumento da sintese de miosina de cadeia pesada(padréo fetal) e
adicdo paralela de sarcOmeros, que leva ao aumento da espessura do mibcito
(mecanotransducédo) e conseqlientemente aumento da espessura da parede
miocardica. Essa remodelacdo resulta em hipertrofia concéntrica(aumento da
massa e da espessura relativa da parede posterior)'"".

Além da ativacdo da mecanotransducdo, a estimulacdo de uma série de
horménios e de fatores de crescimento, com efeitos autdcrinos, paracrinos e
endocrinos, também causa a ativagao da transcrigdo de genes'®. Essas alteragdes

incluem a re-expresséo de genes cardiacos fetais imaturos e as suas respectivas
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proteinas: 1- genes que modificam a composicdo e a regulacdo da unidade
motora; Z2- genes dque modificam o metabolismo energélico e 3- genes que
codificam componentes das vias hormonais, como: peptideo natriurético,
angiotensina 1, aldosterona, bradicinina, hormdnio do crescimento, hormdnio
tirecideano, fator de crescimento semelhante a insulina.

Ocorrem ainda alteracbes em outros genes que alteram a homeostase
ibnica intracelular(ex. regulacdo da Calcio-ATPase no reticulo sarcoplasmatico e a
bomba de Na/K), receptores parassimpdticos e simpaticos séo “downregulados”
{ex. receptores B1 adrenérgicos e M2 muscarinicos) e aumento na relacdo de
receptores de angiotensina ATI/ATI™.

Todos essas vias sdo intimamente relacionadas, compondo um processo
complexo e redundante que se constitui em estimulo podercso para hipertrofia,
permitindo a adaptacdo cardiaca as condigdes de sobrecarga hemodindmica. A
esséncia da hiperirofia € o aumento no nimero de sarcémero, unidade geradora
de forca. Esse aumento mecdnico & traduzido em eventos bioguimicos que
modificam a transcric8o genética no nucleo. Quem provavelmente faz esse papel
€ o complexo de adesdo focal, que conecta o citoesqueleto interno da célula com
a matriz extracelular'’. Multiplas enzimas que sédo implicadas na hipertrofia séo
achadas na matriz extracelular'®.

O processo de hipertrofia ventricular comega junto com a sobrecarga
mecanica e progride para estagios em que os mecanismos compensatérios sdo
perdidos mas que mecanismos biologicos sédo ativados. Nesse estagio, o
crescimento do miocardic leva a alieragfes na composicdo do tecido, com
acumulo de coldgeno no intersticio e ao redor das arteriolas coronarias. O
colageno é a principal proteina componente da matriz extracelular, e devido sua
altissima rigidez leva a perda de elementos contrateis e assim, ocorre a transicéo
de mecanismos compensatérios para mecanismo deletérios, que devem ser
reconhecidos clinicamente'®. Além disso, a fibrose perivascular, associada a
hipertrofia da camada média dos vasos, contribui para a reducdo da reserva

coronariana, potencializando a isquemia miocardica, levando a ciclo vicioso de
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lesdo miocardica e depésito de colageno progressivos, que causam a insuficiéncia
cardiaca®.

Experimentos realizados mostraram que as vias que levam ao aumento da
sintese de proteina que resuita na HVE podem ocorrer na auséncia de
sobrecargas hemodinamicas?'. Existem pelo menos trés outros fatores, ndo
hemodinamicos , capazes de levar a HVE: gendtipo, sexo e superficie corporal .
QOutros fatores menos reconhecidos seriam fatores nutricionais e
comportamentais??,

O numero de midcitos cardiacos & geneticamente determinado e no final
dos primeiros anos de vida a atividade mitética cessa. Assim o gendtipo €
provavelmente o primeiro estimulo para a construcdo da arquitetura do miocardio.
Estimulos futuros determinardo o grau de crescimento da célula(hipertrofia)®. O
genodtipo “normal” pode ser alterado por mecanismo de “stress”, levando a
modificacdo da tradugdo genética e conseqlientemente levando a um aumento da
sintese protéica e producdo de neurohormdnios e genes que alteram a estrutura
do tecido®*.

O sexo torna-se um fator importante somente na puberdade, ja que na
infancia a massa ventricular esquerda ndo é diferente entre meninos e meninas®.
Na puberdade, as influéncias hormonais sdo impostas a padrdes anatbmicos
estabelecidos geneticamente, determinando o numero de cardiomi6citos. A
diferenca na massa do ventriculo esquerdo durante a adolescéncia, maior no sexo
masculino, permanece na fase adulta.Essas diferencas impostas pelo sexo séo
mantidas, no entanto, o aumento simétrico da dimensdo das cadmaras e o
espessamento da paredé, nao levam a diferencas, quanto ac sexo, na espessura
relativa da parede?®.

A superficie corporal é outro fator que influencia a massa do ventriculo
esquerdo. Um estudo mostrou que existe uma correlacdo superior a 90% entre
massa ventricular esquerda e o peso, e gue essa correlacdo deve-se a presenga
de genes comuns . O mesmo estudo mostra que em condigcdes normais, a
superficie corporal €& o mais importante regulador do tamanho do coracdo,

independente de estimulos hormonais masculinos®. O efeito da superficie



corporal sobre a massa ventricular esquerda é também resultante da composicéo
do corpo. Em estudo realizado no Medical College of Virginia?” mostrou que o
pesc @ um forte preditor da massa do ventriculo esquerdo e gue a gordura
corporal estéd associada negativamente com massa do ventriculo esquerdo. Por
essa razéo, quando o peso corporal é aumentado por excesso da massa de
gordura, a relacdo entre superficie corporal @ massa ventricular esquerda deixa de
existir.

A HVE pode nio estar associada a presenca de sintfomas por muitos anos,
devido a mecanismo compensatorios, até a ocorréncia de insuficiéncia cardiaca
ou morte subita’'. Pacientes com HVE no ecocardiograma, sdo geralmente mais
velhos, mais obesos, tém presséo arterial mais elevada, doenca coronariana
prévia e menor fragdo de ejecio®.

Assim o diagndstico de HVE é fundamental para avaliacdo da populacéo.
HVE presente no ECG é um grande preditor de mortalidade e morbidade de
doencas cardiovasculares®. Varios métodos sdo utilizados para a deteccédo de
HVE: radiografia de torax, ECG, ecocardiograma, tomografia de torax, ressonancia
magnética, entre outros, e cada um deles apresenta diferencas na acuracia, na
sensibilidade e especificidade do diagnéstico.

A radiografia de térax & um método limitado por exibir baixa sensibilidade,
apesar de alta especificidade na deteccéo de HVE. Somente a hipertrofia ndo gera
alteracdo no didmetro do coracdo suficiente para ser detectado a radiografia.
Quando ocorre dilatacdo do ventriculo esquerdo, a radiografia de tdrax pode
evidenciar aumento do ventriculo através do indice cardiotoracico, que deve ser
maior que 0.5%.

A ressonéncia magnética tem a capacidade de detectar pequenos graus de
HVE. Vé-se o potencial de se tornar o padrdo ouro na deteccdo de HVE. Porém a
limitagdo do método é o alto custo. Em cerca de 3% a 5% dos pacientes néo &
possivel se realizar o exame pela presenca de claustrofobia ou devido as contra-
indicacbes relacionadas com a presenca de marca-passos, ou com clips de

aneurismas cerebrais™.
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A dosagem do BNP se mostrou de valor limitado para “screening” de HVE
em pacientes hipertensos®', embora se correlacione com risco de morte ou evento
cardiovascular®®.

O ecocardiograma permite a determinacdo ndo invasiva da massa
ventricular, sendo de facil realizacdoc e com boa sensibilidade e especificidade,
sendo considerado o padrdo-ouro®. No entanto, € um método mais caro, menos
disponivel, que o ECG, e as vezes, ndo permite a diferenciacdo entre HVE
fisiolégica e patolégica®™. As medidas devem ser ajustadas pelo sexo, presséo
arterial sistémica e superficie corporal.

A HVE ocorre em trés condigfes que ndo sdo deletérias: na infancia, na
gravidez e no exercicio'"**>°. O importante nessas situagdes & a sobrecarga
intermitente ou transitéria que ocorre. Entdo um aumento da massa do ventriculo
esquerdo pode ndo resultar em disfungéo ventricular e deve ser interpretado
dentro do contexto clinico. Outra situacdo diferenciada € no treinamento fisico
(coracao de atleta), quando ocorrem alteracfes morfologicas no coracéo, incluindo
aumento no tamanho das camaras cardiacas, espessura da parede e massa
ventricular®®. Adaptacées cardiacas diferentes podem ocorrer, a depender do tipo
de esporie praticado, se estatico ou dindmico, podendo a HVE ser excéntrica ou
concéntrica. Foi observado ainda que nos coracdes de atleta ndo existe uma
relacéo entre a geometria cardiaca e a funcéo sistdlica do ventriculo esquerdo. A
HVE foi detectada no ecocardiograma em 14.2% dos homens e em 17.6% das
mulheres no estudo de Framingham Heart Study (populacdo geral)®’. Apesar do
elevado custo absoluto do ecocardiograma analises econdmicas de “screening” de
HVE em pacientes normotensos e de alto risco para doenca cardiovascular,
mostraram que seu custo relativo parece néo ser elevado®.

O eletrocardiograma, um método ndo invasivo, barato e de facil execucéo,
tornou-se o método mais utilizado®®. Com o ECG, o achado de HVE na populagédo
geral, foi de 2,9% nos homens e 1,5% nas mulheres no Framingham Heart Study.
A sensibilidade no ECG para o diagnostico de HVE foi de apenas 6.9% embora
com especificidade de 98%>’. Apesar da baixa sensibilidade, pacientes com dois

ECGs evidenciando HVE apresentam quatro vezes mais risco de HVE no
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ecocardiograma do que pacientes que ndo apresentavam HVE em nenhum ECG.
Além disso, dois ECGs seriados associados a um ecocardiograma tém um valor
aditivo na deteccéo de pacientes de risco elevado para morte subita, AVC e infarto
do miocardio®. Uma das limitagées do ECG é sua baixa capacidade de detectar
HVE leve ou moderada®’.

Ja que o ECG tem baixa sensibilidade, ndo deve ser utilizado como
pardrdo ouro para detectar de HVE*. Pois Varios fatores interferem nos critérios
eletrocardiograficos utilizados para diagnéstico de HVE: sexo, idade, obesidade,
raga, distlirbio de condugéo, drogas, disturbios metabolicos®,

Numerosos critérios sdo utilizados para deteccdo eletrocardiografica de
HVE, gue levam em consideracéo a magnitude e duracéo do complexo QRS, além
do eixo do complexo QRS>.0s critérios eletrocardiograficos mais utilizados para o
diagnostico de HVE sdo: Sokolow-Lyon (somatdria da maior onda R da derivacéo
V5 ou V6 com a onda S da derivacdo V1 maior que 35 mm); Sokolow-Lyon-
Rappaport (somatoria da maior onda R da derivacéo V5 ou V6 com a onda S da
derivagdo V2 maior que 35 mm); Critério de voiltagem de Cornell (somatéria da
amplitude da onda R em aVL com a onda S na derivacdo V3 maior ou igual a 28
mm em homens e maior ou igual a 20 mm em mulheres); amplitude da onda R
em aVL maior ou iguala 11 mm e a graduacdo de pontos de Romhilt-Estes.

A graduacdo de pontos de Romhili-Estes leva em consideracéo os
seguintes achados eletrocardiograficos: 1) Onda R ou onda S em derivacbes
periféricas maior ou igual a 20mm , 3 pontos; 2) Onda S de V1 ou V2 maior ou
igual a 30 mm , 3 pontos; 3) Onda R em V5 ou V6 maior ou igual a 30 mm , 3
pontos; 4) Alieracdo do segmento ST-T sem uso de digital, 3 pontos; 5)Alteracao
do segmento ST-T em uso de digital , 1 ponto; 6) Sobrecarga atrial esquerda — 3
pontos; 7) Eixo elétrico para esquerda , 1 ponto; 8) Deflexdo intrinsicdide maior ou
igual a 50 msegundos , 1 ponto ; 9) Duracdo do complexo QRS maior que 90
msegundos , 1 ponto. Se diz que ha provavel HVE com 04 pontos e existe HVE
com o “score” de 5 pontos®®.

Comparando-se a acuracia dos critérios eletrocardiograficos, relata-se

sensibilidade de cerca de 10%-33% para indices de Sokolow-Lyon e de 35%-50%
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para os indices de Cornell. Entretanto, o ECG tem uma elevada especificidade
(85%-95%)*.

Em recente estudo, em que se avaliou a acuracia do ECG para o
diagnéstico de HVE utilizando-se a ressondncia magnética como padrio ouro,
observou-se uma sensibilidade de 28.7% e especificidade de 92.1% para o critério
de Sokolow-Lyon e sensibilidade de 21.3% e especificidade de 94.8% para o
critério de Cornell**.

No “Framingham Heart study”, foi concluido que individuos com bloqueio de
ramo adquiridos eram mais susceptiveis de terem ou de desenvolverem
manifestacdes de doencas cardiovasculares®®. A prevaléncia de blogueio de ramo
aumenta com a idade. O blogueio de ramo direito € mais comum que blogqueio de
ramo esquerdo®®. O diagnodstico de insuficiéncia cardiaca congestiva foi mais
freqiiente em pacientes com blogueio de ramo (36%x14%)*. O mais fregiiente
evento cardiovascular observado apods o desenvolvimento de bloqueio de ramo
esquerdo foi morte sibita, sem evidéncias clinicas de doenca arterial coronaria®’.

Estudo de necropsia mostrou que pacientes com BRE tém maiores
coractes que pacientes sem BRE*® e outro estudo evidenciou HVE em 95% dos
pacientes com bloqueio de ramo esquerdo™®.

A despolarizacéo e a repolarizagdo ventricular estio alteradas no blogueio
de ramo esquerdo e na HVE, o que dificulta a utilizacdo do ECG para o
diagnédstico de HVE na presenca de bloqueio de ramo esquerdo™. Os critérios de
voltagem para HVE n&o t8m uma boa acuracia na presenca de BRE®. Pacientes
com blogueio de ramo esquerdo intermitente tém diminuicdo de voliagem em
varias derivacoes, quando comparados com ECGs sem BRE®. Pacientes que
desenvolvem BRE tem suas voltagens de QRS diminuidas quando comparadas
ao ECG prévio ao desenvolvimento de BRE, e os critérios de HVE passam a néo
mais serem preenchidos*,

Em estudo de autépsia mostrou-se que o diagnostico de HVE pelo ECG 86
foi possivel em 34-54% dos pacientes®. Outro estudo de necropsias mostrou que
os critérios de voltagem para HVE tiveram uma baixa sensibilidade variando de 30

a 50%%. Nenhum critério isolado mosirou uma sensibilidade elevada, e critérios



22

associados mostraram aumento da sensibilidade para 73%°. A duragdo do
complexo QRS também se correlaciona com a presenca de HVE e BRE, sendo
um critério utilizado no ECG para a identificagéo de HVE®.

Os dados da literatura sdo contraditérios em relacdo a quais os critérios
eletrocardiograficos a serem aplicados nos pacientes com BRE para o diagnostico
de HVE.



2.0BJETIVO
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2.0BJETIVO:

Testar diversos critérios eletrocardiograficos para a deteccdo de HVE na
presenca de BRE, usando como método ouro a medida da massa do ventriculo

esquerdo pelo ecocardiograma.



3.MATERIAL E METODOS
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3.1. TIPO DE ESTUDO:

Descritivo, observacional, transversal

3.2. POPULACAO ESTUDADA:

Os pacientes estudados foram selecionados no ambulatério de cardiologia
do Hospital Universitario Walter Cantidio, da Faculdade de Medicina, da
Universidade Federal do Ceard e do Hospital de Messejana, no periodo de maio
de 2002 a junho de 2004. Foram incluidos no estudo pacientes de ambos os
sexos, com idade maior que 18 anos, que apresentassem bloqueio de ramo
esquerdo aoc ECG de 12 derivagfes. Foram incluidos pacientes com ou sem

cardiopatia.

Foram excluidos do estudo pacientes que apresentavam dificuldades para

realizacdo do ecocardiograma , resultando em exame de ma qualidade.

3.3.ELETROCARDIOGRAMA:

Foram realizados eletrocardiograma de 12 derivacdes , com aparelho da
marca FUNBEC, modelo ECAFIX, com o paciente em decubito dorsal. Todos
exames foram analisados pelo mesmo médico, que ndo tinha conhecimento do
resultado do ecocardiograma dos pacientes. O ECG era analisado em busca de
identificar os pacientes com BRE. O diagnéstico de bloqueio de ramo esquerdo foi
feito na presenca de:
1-Duracéo do QRS de 0,12 segundo ou mais;

2- Presenca de ondas R alargadas ou entalhes em V5,V6, D1 e aVL; auséncia de
QemV5.V6 e D1;
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3- Aumento do tempo de ativacdo ventricular superior a 0,05 segundo em V5 e
Vo,
4- Desnivel de ST no sentido oposto ao da principal deflexdo de QRS;
5- Onda T também oposta ao QRS.
Todos os critérios citados deveriam estar presentes para se fazer o
diagnéstico de blogueio de ramo esquerdo.
Os critérios de HVE testados foram:
1-Sokolow-Lyon: R de V5 ou V6 + S de V1> 35 mm
2-Sokolow-Lyon-Rappaport : R de V5 ou V6 + S de V2 > 35 mm
3-Critério de voltagem de Cornell: R de aVL+ S de V3>=28 mm para homens e
>=20mm para mulheres
4-Onda R de aVI>=11 mm
5-Eixo do QRS além de - 30°
6-Aumento do atrio esquerdo( onda P bifasica em V1 com porcdo terminal de
amplitude superior a 1Tmm e duracao maior que 40 mseg
7- Duragéo do QRS >= 140 mseg
8-Duracéo do QRS >= 160 mseg
9- S de V1 + R de V5 ou V6 > =30 mm ( Sokolow-Lyon modificado )
10- Sde V2 + Rde V5o0u V6 >= 30 mm ( Sokolow-Rapapport modificiado )

A graduacédo de pontos de Romhili-Estes ndo foi utilizada, pois o bloqueio
de ramo esquerdo preenche 5 pontos no minimo, sendo: alteracdo do segmento
ST-T( 03 pontos), duracéo do complexo QRS maior que 90 m segundos (01 ponto)
e deflexdo intrinsicéide maior que 50 m segundos (01 ponto). Utilizando-se esse

critério todos os pacientes com BRE teriam HVE.
3.4.ECOCARDIOGRAMA:
Foi utilizado aparelho da marca HP (Hewlet-Pakard), modelo Image Point.

Utilizado transdutor de 3,0 MHz para a obtencdo das imagens e de doppler

pulsatil. Os pacientes foram examinados em decubito lateral esquerdo apds
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repouso de cinco minutos. Foram utilizados cortes paraesternal e apical. Todos os
exames foram realizados por um mesmo médico, que néo sabia do achados do
eletrocardiograma dos pacientes. A massa do ventriculo esquerdo foi calculada
pela férmula da American Society of Echocardiography modificada: M=
0,8x1,04x[(SIV+PP+VEd)>- VEd®] + 0,6 , onde, SIV= septo interventricular, PP=
parede posterior do ventriculo esquerdo; VEd= didmetro diastélico do ventriculo
esquerdo. Medidas em grama. A determinacdo do valor normal de massa de
ventriculo esquerdo em adultos foi estabelecido de acordo com Levy e cols, sendo
inferior a 110 g/m? em mulheres e 130 g/m?erm homens.

Além da massa ventricular esquerda, foi analisada a fragé@o de ejecéo(FE)
do ventriculo esquerdo, calculada a partir dos volumes do ventriculo esquerdo e
expressa pela formula:

FE=(VDF-VSF)VDF, onde VDF & o volume diastélico final do ventriculo

esquerdo e VSF & o volume sistdlico final do ventricular esquerdo.
3.5 ANALISE ESTATISTICA:

Para analisar o valor de cada varidvel em relacdo ao diagnéstico de HVE
foram calculados sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo,valor
preditivo negativo, acurdcia e razdo de verossemelhanca de cada indice,

utilizando-se as seguintes férmulas:

Sensibilidade= 100 x verdadeiro positivo/( verdadeiro positivo+falso negativo)
Especificidade= 100 x verdadeiro Negativo/ ( verdadeiro negativo+falso positivo)
Valor preditivo positivo= 100 x verdadeiro positivo/( verdadeiro positivo + falso
positivo)

Valor preditivo negativo= 100x verdadeiro negativo/( verdadeiro negativo + falso
negativo)

Acuracia= (verdadeiro positivo + verdadeiro negativo)/ nimero total

Razdo de verossimilhanca= sensibilidade/(1-especificidade)



4, RESULTADO
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4.1. AVALIACAO CLINICA:

Foram selecionados trinta e quatro pacientes, sendo trés excluidos por nao
ter sido possivel obter ecocardiograma de boa qualidade, devido dificuldade
técnica.

Avaliamos ftrinta e um pacientes, com a idade variando de 33 a 81 anos e
idade média de 63 anos.

Houve um predominio do sexo feminino frente ao sexo masculino, 71% x
29% (Tabela 1).

TABELA 1: DISTRIBUIGAO QUANTO AO SEXO

SEXO NUMERO %
FEMININO 22 71
MASCULINO 09 29
TOTAL 31 100

Os pacientes foram analisados clinicamente através de anamnese, exame
clinico e revisdo de prontuarios, em busca de doencas associadas ou fatores de
risco para doencas cardiovasculares assim como a realizacdo de cirurgia
cardiaca. Observamos uma grande associagdo com outras doencas e fatores de
risco (Tabela 2).



TABELA 2: CARACTERISTICAS CLINICAS
DOS PACIENTES ESTUDADOS
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Caracteristicas Clinicas = Numero de Pacientes %
Hipertenséo arterial 23 74
Diabetes 8 28
Dislipidemia 13 42
Tabagismo 9 29
Coronariopatia 10 32
Acidente vascular cerebral 2 6
Valvulopatia Significatva 3
Insuficiéncia Cardiaca 14 45
Cirurgia Cardiaca 2 6

Observou-se uma incidéncia de 45% de pacientes portadores de

insuficiéncia cardiaca (14 pacientes) (Tabela 2). Entre esses pacientes o

diagndstico de miocardiopatia dilatada idiopatica/hipertensiva foi

0 mais

prevalente, 86%, representado por 12 pacientes e em relacdo aos dois pacientes

restantes, um era portador de miocardiopatia isqguémica e o outro miocardiopatia

chagasica (Tabela 3).

TABELA 3: TIPOS DE MIOCARDIOPATIA
NOS PACIENTES COM ICC

Tipos de Miocardiopatia Ndamero %
lsquémica 1 7
Chagésica 1 7
diopatica/Hipertensiva 12 86
Total 14 100

ICC ~ Insuficiéncia Cardiaca
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A classe funcional dos pacientes com insuficiéncia cardiaca foi analisada
de acordo com a classificacéo da “ New York Heart Association” que se baseia
nas atividades fisicas capazes de produzir sintomas:

Classe | - Sem limitacdo para atividade fisica.
Classe |l — Leve limitagdo a atividade fisica, esforgos
habituais n&o causam sintomas.
Classe lll - Marcada limitacdo a atividade fisica, confortavel
em repouso, mas sintomas aos esforcos leves.
Classe IV - Sintomas mesmo em repouso.
Os pacientes com miocardiopatia foram todos sintomaticos, ou seja,

nenhum pacientes estavam na classe funcional (CF) | ( Tabela 4 ).

TABELA 4: CLASSIFICAGAO FUNCIONAL
DOS 14 PACIENTES COM ICC

Classe funcional Namero %
CF i 10 71
CF 1 7
CF v 3 22
Total 14 100

CF — classe funcional ICC- insuficiéncia cardiaca
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4.2, AVALIACAO ECOCARDIOGRAFICA:

O indice de massa ventricular esquerda foi o pardmetro analisado para se
fazer o diagnédstico de HVE, sendo considerado hipertrofia, o indice de massa
superior a 110 g/m? para mulheres e 130 g/m? para homens.

O diagnéstico de HVE no ecocardiograma dos pacientes estudados, foi feito

em 22 pacientes, 71 % dos pacientes estudados( Tabela 5).

TABELA 5: PRESENGCA DE HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA AO

ECOCARDIOGRAMA
ECO NUMERO %
HVE(+) 22 71
HVE(-) 9 29
TOTAL 31 100
ECO - ecoardiograma HVE- hipertrofia ventricular esquerda

A fracdo de ejecdo analisada ao ecocardiograma, também foi outra medida
estudada. Mesmo tendo sua analise prejudicada em alguns pacientes, pois 0 BRE
pode levar ao movimento paradoxal do seplo, o que dificulta o calculo da fracéo
de ejecéo pelo mdédulo M, foi possivel fazer avaliacdo desse parametro em 20
pacientes. Nos pacientes com movimento paradoxal do septo, a anadlise da funcéo
ventricular, foi qualitativa e ndo quantitativa.

Nos pacientes em que a fragcdo de ejecdo foi calculada (20 pacientes),
observou-se uma variacdo entre 30% a 75%. Observamos que apenas seis
pacientes tinham fracdo de ejecdo normal (acima de 55%), cinco pacientes tinham
fracdo de ejecéo entre 40-55% e nove pacientes tinham fragdo de ejecdo menor
que 40% (Tabela 6).
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TABELA 6 : FRACAO DE EJECAO ANALISADA AO ECOCARDIOGRAMA

Fracao de Ejecao Numero de Pacientes %
>= 55% 6 30
40 - 55% 5 25
=< 40% 9 45
Total 20 100

Para se avaliar o déficit contratil nesses pacientes também utilizamos a
fracdo de encurtamento. Os pacientes foram divididos em quatro grupos: menor
gue 20% (disfuncdo severa), entre 20% - 24 % (disfungcdo moderada), 25% - 29%

(disfuncéo leve) e maior ou igual que 30%(funcéo ventricular normal) (Tabela 7).

TABELA 7: FRAGAO DE ENCURTAMENTO AO ECOCARDIOGRMA

Fracdo de

encurtamento Namero de Pacientes %
>= 30% 6 30
25% - 29% 2 10
20% - 24% 3 15
< 20% 9 45
Total 20 100

A avaliacdo qualitativa da funco ventricular foi realizada em 11 pacientes.
Foi observado funcdo ventricular normal em dois pacientes, disfuncdo moderada
também em dois pacientes e disfungdo importante em sete pacientes. Nao foi

observado disfuncéo ventricular leve nesse grupo de pacientes. (Tabela 8).
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TABELA 8: FUNCAO VENTRICULAR
ANALISE QUALITATIVA

FUNCAO NUMERO %

VENTRICULAR

NORMAL 2 18

DISFUNGAO MODERADA 2 18

DISFUNCAO IMPORTANTE 7 64

TOTAL 11 100

Quando analisamos a totalidade dos pacientes quanto a funcéo ventricular,
vimos que 21 dos pacientes estudados tinham disfungdo ventricular de grau

moderado a importante, fazendo um percentual de 68% (Tabela 9).

TABELA 9: FUNGCAO VENTRICULAR
DOS 31 PACIENTES

FUNCAO NUMERO %
VENTRICULAR

FUNCAO NORMAL 8 26
DISFUNCAO LEVE 2 6
DISFUNGAO MODERADA 5 16
DISFUNCAO SEVERA 16 52

TOTAL 31 100
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4.3. ANALISE ELETROCARDIOGRAFICA:

Foram analisados dez critérios eletrocardiograficos para HVE e calculado
para cada critério sua sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e valor
preditivo negativo, acuracia e razéo de verossimilhanca (Tabela 11 e 12).

Entre os 31 pacientes estudados, dois tinham fibrilacdo atrial, o que impedia
a avaliagdo da onda P no ECG. Assim foram estudados apenas 29 pacientes para
analise do critéric de sobrecarga atrial esguerda. Esse critério mostrou uma
sensibilidade de 19% com especificidade de 100%.

A duracdo do QRS maior ou igual a 140 m segundos mostrou uma
sensibilidade maior que a duracdo do complexo QRS maior ou igual a 160
msegundos, porém com menor especificidade.

Os critérios de voltagem mostraram de uma maneira geral uma baixa
sensibilidade e alta especificidade para o diagnéstico de HVE na presenca de
BRE.

O critério de voltagem de Comell foi o que apresentou a maior sensibilidade
(77%), no entanto a especificidade foi apenas 22%.

O critério da amplitude da onda R em aVl maior ou igual a 11 mm foi o que,
enire os critérios de voltagem, apresentou a maior especificidade (100%), embora
com baixa sensibilidade.

Analisamos o critério de Scokolow-Rapapport, utilizando o valor de 30 mm
ou mais como critério de positividade para a soma da amplitude da onda R de V5
ou V6 com a amplitude da onda S em V2. Observamos que houve aumento da
sensibilidade de 45% para 72% sem perca de especificidade, quando comparado
ao valor classico de 35 mm, sendo o mesmo observado com o critério de
Sokolow_Lyon.

O valor preditivo positivo foi maior que o valor preditivo negativo para todos
08 parametros.

O eixo do complexo QRS seguiu 0 mesmo comportamento dos critérios de
voltagem, ou seja, baixa sensibilidade e alta especificidade.

Os achados eletrocardiograficos encontram-se descritos na tabela 10.



TABELA 10: AVALIACAO ELETROCARDIOGRAFICA

CRITERIO AO ECG N°pacientes com HVE
POSITIVO no ecof total pacientes
SAE 4/29
Eixo além - 30° 1/31
D.QRS >= 140 mseg 20/31
D.ORS »= 180 mseg 13/31
R aVi>= 11mm 1/31
Cornell 17/31
Sokolow-Lyon > 35mm 3/31
Sokolow-Lyon >= 30mm 10/31
Sokolow-Rapapport »35mm 10/31
Sokolow-Rapapport >=30mm 16/31

SAE- sobrecarga atrial esquerda D.QRS - duracéo do complexo QRS

HVE — Hipertrofia ventricular esquerda
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A sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e valor preditivo

negativo, acdracia e razdo de verossemelhanca de cada critério s&o mosiradas

nas tabelas 11 e 12.



TABELA 11: SENSIBILI

DADE, ESPECIFICIDADE, VALOR PREDITIVO

POSITIVO, VALOR PREDITIVO NEGATIVO, ACURACIA E RAZAO DE
VEROSSEMELHANCA DOS CRITERIOS DE VOLTAGEM PARA HIPERTROFIA
VENTRICULAR ESQUERDA
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CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP

VPN

ACURACIA

RVS

Cornell 77 %

Onda R aVl 4%

»= {1 mm

Sokolow- 14%
Lyon
> 38 mm

Sokolow- 45%
Lyon

» =30mm

Sokolow- 45%
Rapapport
>35 mm

Sokolow- 72%
Rapapport

> =30 mm

22%

100%

88%

88%

77%

77%

70%

100%

75%

20%

83%

88%

22%

30%

30%

40%

3B%

54%

61%

32%

35%

58%

54%

74%

0.99

1,23

4.09

2,05

3.27

VPP- valor preditivo positivo

RVS — raz&o de verossimilhanca

VPN — valor preditivo negativo
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TABELA 12:SENSIBILIDADE, ESPECIFIDADE, VALOR PREDITIVO
POSITIVO,VALOR PREDITIVO NEGATIVO, ACURACIA E RAZAO DE
VEROSSEMELHANGA PARA OS DEMAIS CRITERIOS
ELETROCARDIOGRAFICOS

CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP VPN ACURACIA RVS

SAE 19% 100% 100% 32% 41% -
EIXO além 4% 100% 100% 30% 32% -
de -30°

D.QRS>=0.14 90% 18% 74% 50% 70% 1,17
D.QRS>=0.16 60% 66% 85% 40% 61% 1,77
SAE= sobrecarga atrial esquerda D. QRS = durac8o do complexo QRS

VPP= valor preditivo positivo VPN = valor preditivo negativo RV8= razéo de verossimithanca

Analisamos ainda os critérios eletrocardiograficos associados para verificar
se havia meihora do seu desempenho no diagnéstico de HVE na presenca de
BRE.

Primeiro realizamos associacdo do critério de voltagem que apresentou
maior sensibilidade, o critério de Cornell, com os demais critérios. A associacéo
com o critério de duragdo do QRS >= a 140 msegundos, levou a uma pequena
perda de sensibilidade, com aumento da especificidade, do valor preditivo positivo,
do valor preditivo negativo e da acuracia. A associacdo com o critério de Sokolow-
Rapapport modificado ( soma de S V2 + R V5 ou V6 >= 30 mm ) teve 0 mesmo

comportamento da associacdo anterior ( Tabela 13 ).
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TABELA 13: ASSOCIACAO DO CRITERIO DE CORNELL COM OS DEMAIS
CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PAR HIPERTROFIA VENTRICULAR
ESQUERDA

CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP VPN ACURACIA RVS

CORNELL
+ 72% 44% 78%  40% 64%
D.QRS>=140

1,31

CORNELL +
D.GRS>=160

45% 66% 76%  50% 21% 1,36

CORNELL
+ Sokolow- 36% 77% 88% 33% 48% 1.64

Rapapport

CORNELL
+Sokolow _
63% 77% 87%  46% 87% 2.86
Rapapport
Modificado
CORNELL +
Sokolow- 4% 88% 50% 27% 29% 0.41

Lyon

CORNELL +
Sokolow-

36% 88% 88% 36% 51% 3.27
Lyon

Modificado

CORNELL
+SAE

14% 100% 100% 30% 38% -

continua
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continuagao

TABELA 13: ASSOCIACAO DO CRITERIO DE CORNELL COM OS DEMAIS
CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PARA HIPERTROFIA VENTRICULAR
ESQUERDA

CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP VPN  ACURACIA VRS

CORNELL+

EIXO ALEM 4% 100% 100% 30% 32% -
DE -30°
CORNELL+

4% 100% 100% 30% 32% -
RaVl=11mm

VPP- valor preditivo positivo VPN- vior preditivo negativo  RVS- razéo de verossimilhanca

D.QRS- duragdo do QRS SAE- sobrecarga atrial esquerda

Em seguida, realizamos associagdo do critério que apresentou maior
sensibilidade entre todos os critérios (duracdo do QRS >= 140 msegundos) com
os demais critérios. A associacdo com o critério de Sokolow-Rapapport modificado
(soma >= 30 mm) levou a queda da sensibilidade, do valor preditivo positivo, do
valor preditive negativo e da acuracia, com aumento importante da especificidade
(Tabela 14).

A andlise dos critérios que apresentavam especificidade de 100%
(sobrecarga atrial esquerda, onda R de aVl maior ou igual a 11 mm e eixo do
QRS além de — 30), associado com os critérios de voltagem ndo apresentou

melhora significativa da sensibilidade (Tabelas 15; 16; 17).



TABELA 14: ASSOCIACAO DO CRITERIO DE DURACAO DO QRS >= 140
MSEG. COM OS DEMAIS CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PARA

HIPERTROFIA VENRICULAR ESQUERDA
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CRITERIOS

SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE

VPP

VPN

ACURACIA

RVS

D.QRS>=140

of

Sokolow-Lyon

D.QRS>=140
+
Sokolow-Lyon
Modificado

D.QRS>=140
+
Sokolow-

Rapapport

D.ORS>=140
+

Sokolow-
Rapapport
Modificado

D.QRS>=140
+ SAE

D.QRS>=140
+ EIXO além<-
30°

D.ORS>140 +
R aViz»={11mm

13%

13%

45%

63%

20%

4%

4%

88%

88%

77%

T7%

100%

100%

100%

75%

75%

83%

87%

100%

100%

100%

29%

29%

37%

46%

32%

30%

30%

35%

87%

55%

67%

41%

32%

32%

1.23

2.86

2.05

2,86

VPP — valor preditivo positivo VPN- valor preditivo negativo D.QRS- durag&o do grs

SAE — sobrecarga atrial esquerda
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ESQUERDA COM OS DEMAIS CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PARA
HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP VPN ACURACIA  RVS

SAE +
Sokolow-

00% 100% 00% 31% 31% -
Lyon

SAE +
Sokolow-

00% 100% - 27% 27% -
Lyon

Modificado

SAE +
Sokolow- 5% 100% 100% 32% 34% -
Rapapport

SAE+

Sokolow-

Rapapport 14% 100% 100% 30% 38%
Modificado

SAE+
EIXO além 4% 100% 100% 40% 31% -
de -30°

SAE +
R 00% 100% - 27% 27% -
aViz=11mm

 VPP- valor preditivo positivo VPN- valor preditivo negativo  RVS- razdo de verossimilhanga

SAE- sobrecarga atrial esquerda
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TABELA16: ASSOCIACAO DO CRITERIO DA ONDA R DE aVi >= 11 mm COM
DEMAIS CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PARA HIPERTROFIA
VENTRICULAR ESQUERDA

CRITERIO SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE VPP VPN  ACURACIA RVS

R aVl+
Sokolow- 00% 100% 00% 28% 29% -

Lyon

RaVi+
Sokolow-

00% 100% 00% 28% 29% -
Lyon

Modificado

RaVil+
Sokolow- 00% 100% - 29% 29% -
Rapapport

Ravi+
Sokolow-

4% 100% 100% 30% 32% -
Rapapport

Modificado

R aVvl+
Eixo além 00% 100% - 29% 29% -
de - 30°

VPP- valor preditivo positivo VPN- valor preditivo negativa RVS- razéo de verossimithanca
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3ELA 17: ASSOCIACAO DO CRITERIO DO EIXO DO QRS ALEM DE - 30°
COM OS DEMAIS CRITERIOS ELETROCARDIOGRAFICOS PARA
HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

CRITERIOS SENSIBILIDADE ESPECIFICIDADE

VPP VPN

ACURACIA

RVS

EIXO +
Sokolow- 00%
Lyon

EIXO +
Sokolow-

00%
Lyon

Modificado

EXO +
Sokolow- 00%
Rapapport

EIXO +
Sokolow-

4%
Rapapport

Modificado

100%

100%

100%

100%

- 29%

- 29%

- 39%

100% 30%

29%

29%

29%

32%

VPP- valor preditivo positivo

VPN- valor preditivo negativo

RVS- razéo de verossimithanca
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5.DISCUSSAO:

Em nosso estudo, a ocorréncia de HVE nos trinta e um pacientes com
blogueio de ramo esquerdo pelo ecocardiograma foi de 71% (22 pacientes).
Apesar dos nossos pacientes serem procedentes de ambulatério de cardiologia de
dois hospitais, onde a presenca de cardiopatia e HVE tem uma incidéncia elevada,
essa associacédo elevada de BRE com HVE, ja havia sido descrita por outros
autores mesmo em hospitais gerais.

Komsuoglu encontrou uma prevaléncia de 83% de HVE pelo
ecocardiograma nos pacientes de um hospital geral com bloqueio de ramo
esquerdo®.

Petersen e cols. relataram que 80% dos pacientes com BRE tinham HVE
determinada pela medida da espessura da parede ventricular, em estudo de
necropsia. Somente quatorze pacientes de quarenta preenchiam critérios
eletrocardiograficos de HVE nesse estudo”®.

Zmyslinski e cols observaram 95% de HVE no pacientes com BRE, porém
o diagnostico de HVE foi feito na necropsia, quando se levava em consideracéo o
peso total do coracdo®. Nesse mesmo estudo também foi observado que os
pacientes que tinham BRE intermitente ou com inicio recente, tinham coragdes
menores que os pacientes com BRE persistente ou com inicio indeterminado. Isso
sugeria uma progresséo da HVE em associacdo com o BRE, ou seja, a medida
qgue HVE aumenta, ocorre o desenvolvimento de BRE.

A alta ocomréncia de HVE nos pacientes, pode ser justificada pela
associacdo com outras doencas cardiacas, pois nossos pacientes com BRE
tinham: hipertensdo (74%), coronariopatia (32%), miocardiopatia (46%),
valvulopatia significativa (3%), acidente vascular cerebral (6%) e revascularizagéo
miocardica (6%).

Essa coexisténcia de BRE com doencas cardiacas ja havia sido observada
por Schneider e cols. durante o estudo de Framingham. Em um seguimento de 18

anos, 55 pacientes desenvolveram bloqueio de ramo esquerdo, e isso foi
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observado mais em pacientes com hipertenséo arterial, pacientes com éarea
cardiaca aumentada, coronariopatas ou com a combinacéo dessas doencas®.

Havia disfuncdo ventricular em 74% dos nossos pacientes. A disfungéo
ventricular observada em pacientes com BRE ja foi descrita por outros autores,
Pacientes com bloqueio de ramo esquerdo, seguidos por quaitro anos,
apresentavam diminuicdo da fracdo de ejecdo em torno de 7.3% ao ano®’ .
Eriksson e cols. sugerem que o BRE é marcador de doenca degenerativa lenta
que afeta o miocardio®. E ainda homens com BRE adquirido tém uma maior
probabilidade de ter ou de desenvolver uma doenca cardiaca que homens gue
desenvolvem blogqueio de ramo direito®. Em um seguimento de 159 pacientes
hipertensos com HVE e funcdo ventricular normal, 28% deles desenvolveram
reducdo da fracdo de ejecdo apds quatro anos®®. Em recente estudo, “the
Cardiovascular Health StudY”, 3042 pacientes com HVE e funcdo vetricular
normal, dentro de cinco anos apresentaram reducéo da fragdo de ejecdo™. Como
0s nossos pacientes tinham dois marcadores para disfungdo ventricular,BRE e
HVE em 71% deles, a ocorréncia de disfuncdo ventricular em 74% dos pacientes
era esperada.

Varios critérios eletrocardiograficos foram testados, para tentar mostrar se
seria possivel o diagndstico de HVE na presenca de BRE, e ainda, qual critério ou
critérios seriam mais Uteis para se fazer o diagnéstico de HVE na presenca de
BRE.

Em nosso estudo observamos uma baixa sensibilidade do indice de
Sokolow-Lyon e alta especificidade . A baixa sensibilidade desse critério pode se
dever ao fato da diminuicdo de voltagem do complexo QRS na presenga do BRE.
Quando o valor de 35 mm para soma de S de V1 com R de V5 ou V6 é atingido, a
presenca de HVE & bastante provavel. Cokkinos e cols. mostraram que em
pacientes com bloqueio de ramos esquerdo intermitente, quando se comparava 0s
ECGs antes e apds o desenvolvimento de BRE, existia correlacdo estatistica no
critério de Sokolow, sendo esse critério aplicavel satisfatoriamente na presenca de
BRE mesmo com uma baixa sensibilidade®’. Zmyslinski também mostrou que o

indice de Sokolow-Lyon  apesar de baixa sensibilidade tinha uma alia
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especificidade®. Esse estudo foi feito em 43 pacientes que faleceram em um
hospital geral, e os seus ECGS foram analisados somente quando o BRE ja tinha
se desenvolvido ha mais de seis meses. Komsuoglu mostrou uma sensibilidade
de 65.5% e especificidade de 83.3% para o critério de Sokolow-Lyon, quando se
utilizou o ecocardiograma para o diagnéstico de HVE®®. Qutros dados da literatura
revelaram valores que variam de 36 a 74% de sensibilidade e 65 a 90% de
especificidade®® %%, O indice de Sokolow-Rapapport (soma da onda R de V5 ou
V6 com a onda S de V2) mostrou sensibilidade de 45% e especificidade de 77%
em nosso estudo. Mais uma vez, devido as voltagens dos complexos QRS serem
reduzidas, elas freqlientemente ndo preenchiam valores para tornar o critério
positivo.

Kiein e cols. sugeriram utilizar como limite para HVE com esse indice o
valor de 45 mm e ndo 35 mm, pois havia aumento da sensibilidade e da
especificidade em relacéo ao critério de Sokolw-Lyon (90% para 100% e 74 para
86% respectivamente)®’. Klein observou que se o valor ndo era maior que 44 mm,
a combinacdo de aumento do atrio esquerdo e duracdo do QRS de 160 mseg ou
mais, estava fortemente associado a HVE (especificidade de 96%). Entretanto
houve poucos pacientes com essa combinacdo de pardmetros eletrocardiograficos
no seu estudo, prejudicando a analise estatistica. Fournier mostrou que o melhor
critério de HVE na presenca de BRE foi a soma do S de V2 com a onda R de V6
maior ou igual a 33 mm (critério de Sokolow-Rapapport), com sensibilidade de
80% e especificidade de 81%. O critério de Sokolow-Lyon com o valor de 33 mm
ou mais teve sua sensibilidade de 78% e especificidade de 81%%.

Pacientes que tém altas voltagens de QRS sugestivo de HVE, quando
desenvolvem BRE passam a apresentar QRS de menor amplitude®’, por isso os
critérios de voltagem de HVE ndo eram mas preenchidos na vigéncia do BRE.

Baseado nesses dados testamos, o critério de Sokolow-Rapapport e
Sokolow-Lyon como sendo positivo quando maior ou igual a 30mm. Observamos
que houve um aumento da sensibilidade do critério de 45% para 72% e a
especificidade de 77% para 78% no critério de Sokolow-Rapapport. Houve

aumento da sensibilidade sem perca de especificidade quando diminuimos o limite
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para positividade do critério. O critério de Sokolow-Lyon também mostrou o
mesmo comportamento, a sensibilidade passou de 14% para 45% e a
especificidade manteve-se em 88%.

O critério da amplitude da onda R de aVi maior que 11 mm foi o que teve a
menor sensibilidade dos critérios analisados, 4%, porém com especificidade de
100%. Katka mostrou uma sensibilidade de 24% e especificidade de 100% para
este critério®, utilizando a medida do indice de massa ventricular esquerda maior
ou igual a 115g/m?, independente do sexo, medida pelo ecocardiograma médulo
M. Rohatgi em seu estudo apresentou uma sensibilidade de zero com
especificidade 100% para o0 mesmo critério®®. Decacche e cols. encontraram uma
sensibilidade de 17% e especificidade de 86%, utilizando a radiografia de térax
como método ouro para o diagnéstico de HVE, confirmando os dados existentes
que mostram uma boa especificidade mas com baixa sensibilidade para o critério
da amplitude da onda R em aVi®.

Outro critério de voltagem analisado foi o critério de Cornell. No presente
estudo ele se mostrou Util com uma sensibilidade de 75% porém com uma baixa
especificidade 25%. Deccache quando avaliou o critério de voltagem de Cornell
encontrou uma sensibilidade de 89% e especificidade de 30% e concluiu em seu
trabalho que era um dos melhores critérios para o diagndstico de HVE na
presenca de BRE®,

Decacche utilizou a histéria de hipertensdo arterial e aumento da area
cardiaca na radiografia de torax para o diagndstico de HVE®. Esse estudo é
bastante questionavel devido ao meétodo utilizado como padrdo ouro para o
diagnéstico de HVE, dada a baixa sensibilidade da radiografia de térax para o
diagnodstico de HVE, visto que sb se é capaz de se fazer esse diagnostico com o
aumento da area cardiaca, fato que sé acontece numa fase avancada da HVE.
Em outro estudo que se utilizou a medida da massa ventricular esquerda pelo
ecorcardiograma maior que 241g como diagnéstico de HVE o indice de Cornell
também apresentou sensibilidade de 77% e especificidade apenas de 32%°%*.

Observamos gue os critérios de voltagem t&m uma alta especificidade com

uma baixa sensibilidade. Pensamos que isso se deva ao fato de que, como
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descrito na literatura®, ocorre uma diminuicdo das voltagens dos complexos QRS
na presenca de BRE, tornando os critérios de voltagem mais dificeis de serem
preenchidos.

Critérios que n#o levam em consideracdo a amplitude do complexo QRS
também se comportaram com baixa sensibilidade e alta especificidade.

O eixo do QRS além de — 30° se mostrou com uma sensibilidade de 4% e
especificidade de 100% em nosso estudo.  Haskell por sua vez encontrou uma
sensibilidade de 30% com especificidade de 47%°. Posteriormente esses valores
foram confirmados por outros estudos. No estudo de Decache também encontrou-
se uma baixa sensibilidade com alta especificidade, 28% e 91%,
respectivamente®.

Komsuoglu e cols. quando analisaram o© desvio do eixo acima de -30°
encontraram uma sensibilidade de 75% e especificidade de 70%.%.

Quando analisamos o critério de duracdo do complexo QRS, utilizamos
dois valores como referéncia: 140 msegundos e 160 msegundos. Quando se
utilizou o valor de 140 mseg, a sensibilidade foi de 90% com especificidade de
apenas 18%. Com o valor de 160 mseg, houve perda de sensibilidade para 60%,
no entanto, houve um aumento da especificidade para 66%. Dados da literatura
mostram que existe uma correlacdo da duragdo do QRS com HVE nos pacientes
com BRE. A duracdo do QRS maior ou igual a 160 mseg. tem uma sensibilidade
de 60% e valor preditivo positivo de 82% para o diagndstico de HVE na presenca
de BRE*. Klein estudando pacientes com blogueio de ramo esquerdo com HVE e
sem HVE no ecocardiograma, encontrou que os pacientes com HVE tinham um
QRS com duracéo maior (154 mseg. contra 131 mseg)®’.

A sobrecarga atrial esquerda € um critério reconhecido como indicador de
HVE e disfuncéo ventricular esquerda® e pode ser um critério util na presencga de
BRE no ECG. Mehta mostrou em seu estudo que a sobrecarga atrial esquerda é
preditor independente de HVE na presenca de BRE®. Também foi demonstrado
nesse estudo, que pacientes com HVE no ecocardiograma tinham a duragao do

complexo QRS maior que os pacientes sem HVE no ecocardiograma.



52

Dos vinte e nove pacientes com BRE e ritmo sinusal estudados, o critério
de sobrecarga atrial esquerda teve uma sensibilidade de 19% e especificidade de
100%. Klein, porém observou um sensibilidade 86% e especificidade 91% para
sobrecarga atrial esquerda®. Em outro estudo a sensibilidade foi de 41% e
especificidade de 93%%.

Ao analisarmos o0s critérios associados, observamos que o critério de
Cornell teve um desempenho methorado quando associado com o critério de
Sokolow-Rapapport modificado {(soma = 30 mm), com uma diminuicdo discreta da
sensibilidade e aumento importante da especificidade.

O critério de duracdo do QRS maior ou igual a 140 msegundos
isoladamente foi o que apresentou a maior sensibilidade, porém com
especificidade muito baixa, quando associado a critério de Sokolow-Rapapport
modificado (soma >= 30mm). Houve aumento de especificidade de 18% para 77%
porém com queda de sensibilidade de 80% para 18%.

Os critérios de maior especificidade, gque foram a sobrecarga alrial
esquerda, onda R de aVl maior ou igual a 11 mm e eixo eléirico além de -30°,
quando associados com critérios de voltagem, ndo modificaram o seu
desempenho, mantendoe uma especificidade elevada, porem, com sensibilidade

muito baixa.
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6. CONCLUSOES:

1. Os critérios de voltagem de Sokolow-Lyon e Sokolow-Rapapport devem

ser aplicados para o diagnodstico de HVE mesmo na presenca de BRE.

2. Quando se diminui o valor limite para 30 mm, os critérios de Sokolow-
Lyon e Sokolow-Rapapport ganham sensibilidade sem perder especificidade,
melhorando o seu desempenho do diagnostico de HVE na presenca de BRE.

3. Os critérios de sobrecarga atrial esquerda, eixo do QRS além de ~ 30 e
onda R de aVl maior ou igual a 11 mm s6 tém valor guando estéo presentes, dado

a sua baixa sensibilidade e alta especificidade.

4. A associacdo de critérios eletrocardiograficos ndo se mostrou superior

aos critérios analisados isoladamente.
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7.1. DADOS DO ELETROCARDIOGRAMA:

N°SEXO EIXO R/avVl DURAGAO 8-L S-R CORNELL  SAE
1 F 0a-30° 7 140 38 35 32 N
2 F 0a-30° 2 120 27 27 40 N
3 F 0° 8 160 25 24 13 N
4 M além-30° 10 160 26 35 48 S
5 M 0° 6 140 19 27 31 N
8 F +30° 1 140 29 36 27 N
7 F 0° 6 160 33 39 35 N
8 F 0a-30° 7 160 24 29 33 N
9 F 0° 6 140 35 44 48 N
10 F 0° 8 120 35 33 33 N
11 M 0° 12 140 23 30 28 N
12 F +30° 5 140 21 38 35 FA
13 F 0 a-30° 9 140 34 47 41 N
4 M -30° 3 160 10 20 27 )
15 F +30° 8 160 39 49 48 N
16 M +30° 5 160 25 40 34 N
17 F -30° 10 160 27 29 38 N
18 M -30° 3 160 18 24 24 FA
19 F +30° 9 160 31 41 41 N
20 F +30° 4 120 27 35 41 N
21 F -30° 9 160 25 34 32 8
22 F 0° 8 160 33 47 38 N
23 F -30° 9 160 17 27 21 N
24 M +30° 3 160 14 28 29 N
25 F 0° 3 140 36 40 17 N
26 F 0a-30° 6 120 28 29 22 N
27 F 0° 10 160 31 28 31 N
28 F 0° 8 140 19 27 15 N
29 M 0a-30° 8 160 27 42 55 S
30 F 0° 5 140 20 24 18 N
MM 0° 8 160 37 38 22 N
N°- nimero do paciente S-L —Sokolow-Lyon 85-R — Sokolow-Rapapport

SAE- sobrecarga atrial esquerda  F.A- Fibrilacao atrial
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SEXO IDADE PESDO ALTURA 8SC AE VE 8IV PP MVE IMVE F.ENCURT. F.EJEGAD L.VAL.
1 F 65 57 146 143 39 64 08 07 237 165 11% 30% -

2 F 52 45 155 140 29 54 06 06 128 91 26% 51% IM leve
3 F 61 52 149 141 27 53 12 09 259 183 19 39 M leve
4 M 63 90 171 201 59 67 1.1 11 418 208 - def.import -

5 M 42 70 172 182 36 48 08 08 148 81 36% 75% A0 leve
g F 54 73 172 1.85 37 59 10 09 274 148 27% 52% -

7 F 66 58 146 144 34 88 09 09 543 377 15% 30% -

8 F 76 46 143 120 25 45 08 08 131 102 - Normal -

9 F 60 45 140 125 35 74 06 08 290 232 - def.imporiante -

10 F 65 57 146 143 39 64 08 07 237 165 11% 30% -

11 W 66 73 165 178 36 53 11 09 242 136 23% 48% IM leve
12 F 72 58 151 147 44 63 05 06 157 107 - def.moderado  1Ao leve
13 F 80 45 152 1.37 23 64 05 098 217 159 - de.importante 1M leve
14 M 33 45 159 144 44 68 05 07 204 142 - def.importante M e T leve
5 F 35 39 143 122 27 52 07 06 131 107 - Normal

16 M 56 84 170 194 46 67 07 08 259 133 23% 45% -

17 F 79 66 157 163 46 74 09 1.1 445 273 10% 20% M lave
18 ™ 53 57 164 161 47 74 07 06 266 165 - def.importante 1M mod
19 F 77 53 144 137 28 64 08 08 25 187 18% 36% IM/1AC leve
20 F 59 51 151 142 29 55 09 08 208 146 - def.moderado M leve
21 F 50 80 150 1.50 43 81 06 06 291 194 11% 30% M leve
22 F 80 52 147 139 29 B4 08 06 217 156 - def.imporiante -

23 F 66 41 148 129 40 68 05 05 165 128 15% 38% -

24 M 64 75 180 195 42 5 09 09 232 119 36% 74% -

25 F 64 71 152 163 36 51 09 08 180 111 15% 32% -

28 F 68 57 157 154 28 38 08 08 95 62 39% 71% -

27 F 62 74 155 1.55 44 42 186 1.2 269 159 38% 69%

28 F 64 &1 159 160 32 47 09 09 168 105 32% 69% -

29 M 74 58 162 160 36 66 12 09 383 240 21% 42% M leve
30 F 73 53 159 162 27 40 08 08 105 869 35% 65% -

31 M 63 102 162 204 48 76 10 1.3 85 273 - def.importante  HW/itleve

SC-superficie corporal

PP- parede posterior MVE- massa ventricular esquerda
IMVE- indice de massa ventricular esquerda F.Encurtamento- Fracdo de encurtamento
F.Ejecgo- Fragdo de ejecdo  L.val.- leséo valvular

lAo-Insuficiéncia Aorlica

def.- déficit

M- insuficiéncia mitral

AE- afrio esguerdo  VE- ventriculo esquerdo  SIV- septo interventricular
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